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Summary
Disorders of lipid metabolism in primary hypothy-
roidism
The paper examines changes in lipid metabolism in patients 
with primary hypothyroidism. It has been found, increasing 
the levels of total cholesterol, LDL-C, triglycerides com-
pared with healthy persons. These disturbances correspond 
with increased risk of developing cardiovascular diseases. 
After treatment with L-thyroxine during 3 months was ob-
served positive dynamics of lipid metabolism indices – total 
cholesterol, LDL-cholesterol. Increasing of lipid indices 
can be considered an important indicator for increasing 
the dose of L-thyroxine.
Keywords: hypothyroidism, metabolism, disorders, lipid, 
cholesterol
Резюме
Нарушения жирового обмена при первичном 
гипотиреозе
В статье рассматриваются изменения липидного 
обмена у больных с первичным гипотиреозом. Выявлено 
повышение уровня общего холестерина, холестерина 
ЛПНП, триглицеридов по сравнению со здоровыми 
лицами. Эти нарушения соответствуют повышенному 
риску развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
На фоне лечения L-тироксином в течение 3-х месяцев 
наблюдается положительная динамика показателей 
липидного обмена – общего холестерин, холестерина 
низкой плотности.
Ключевые слова: гипотиреоз, метаболизм, нарушения, 
жировой, холестерин
Introducere
Hipotiroidia primară reprezintă una dintre cele 
mai răspândite patologii ale sistemului endocrin. 
Conform datelor diferitor autori, prevalența hipotiro-
idiei constituie 2-3% și este de 2-8 ori mai frecventă 
la femei decât la bărbaţi [4]. Conform statisticilor 
americane, prevalența hipotiroidismului este de 
3,7%. La adulţi, prevalenţa hipotiroidiei manifeste 
este de 2% la femei și de 0,2% la bărbaţi. Incidenţa 
anuală a hipotiroidiei manifeste este de 4:1000 la 
femei și de 0,6:1000 la bărbaţi [16].
Tiroidita autoimună este cauza principală a 
hipotiroidiei primare: în 50% cazuri boala este de 
etiologie autoimună. Tiroidita autoimună afectează 
aproximativ 10-12% din populaţie, predominanţa 
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feminină fiind netă (raportul femei/bărbaţi este de 
9/1); tiroidita autoimună evoluează cu hipotiroidie 
în 3%–20% cazuri [19]. Hipotiroidismul subclinic 
este chiar mai frecvent, fiind întâlnit la 4-10% din 
eșantioanele multinaţionale, sporește odată cu 
vârsta, astfel că în decada a noua de vârstă ajunge 
la 15-20%. Anual, 5% din cazurile cu hipotiroidie 
subclinică evoluează cu dezvoltarea hipotiroidiei 
manifeste [13].
Hormonii glandei tiroide au efecte multiple 
asupra tuturor organelor și sistemelor organismului, 
precum și asupra diferitor metabolisme și a proce-
selor funcțiilor vitale. Dereglările metabolismului 
lipidic în hipotiroidie prezintă un interes deosebit din 
cauza creșterii conținutului particulelor aterogene și 
scăderii concentrației lipoproteinelor neaterogene. 
Dereglările metabolismului lipidic în hipotiroidie 
sunt factori de risc în apariția și evoluția patologiilor 
cardiovasculare (ateroscleroza coronariană, cardi-
opatia ischemică, tulburările de ritm și conducere, 
hipertensiunea arterială,  tulburările de coagulare-
fibrinoliză, insuficienţă cardiacă congestivă). 
Dislipidemia în hipotiroidie poate fi determi-
nată de inhibarea activității proteinei colesterol 
eter transportoare, ceea ce dereglează transportul 
invers al colesterolului [14]. Se dereglează expresia 
T3-dependentă a genelor receptorilor lipoproteidelor 
de densitate joasă. Scade numărul receptorilor lipo-
proteinelor de densitate joasă în ficat, în consecință 
se reduce excreția hepatică a colesterolului și crește 
nivelul lipoproteinelor de densitate joasă și a celor 
de densitate foarte joasă [17]. Scade activitatea lipa-
zei hepatice, ceea ce duce la dereglarea conversiei 
colesterolului de densitate joasă în lipoproteinele 
de densitate intermediară, iar a lipoproteinelor de 
densitate intermediară în lipoproteinele de densitate 
înaltă [18]. Se reduce viteza filtrației glomerulare, 
ceea ce determină scăderea clirensului lipoprotei-
nelor de densitate joasă [2, 11]. Creșterea LDL-C are 
loc și prin intermediul inducerii expresiei Cyp7a1 și 
stimulării conversiei și excreției colesterolului în acizi 
biliari [3, 7, 9].
În hipotiroidie are loc majorarea HDL-2, dar nu 
și a HDL-3-colesterolului [5, 8, 10], ceea ce este de-
terminat de scăderea activității proteinei de transfer 
a colesteril esterului [34, 35] și lipazei hepatice, care 
participă la conversia HDL-2 în HDL-3. Modificările 
plasmatice ale HDL-C, LDL-C sunt determinate de 
nivelul tiroxinei libere. Nivelul trigliceridelor în 
insuficiența tiroidiană poate fi moderat crescut și 
este determinat de reducerea activității lipoprotein 
lipazei în țesutul adipos și scăderea clearance-ului 
trigliceridelor de către țesutul adipos [1]. Alți autori 
consideră că hipertrigliceridemia este determinată 
de creșterea sintezei de trigliceride.
Modificările metabolismului lipidic în hipotiro-
idie au un profil aterogen. Efectele cardiovasculare 
ale insuficienţei tiroidiene încep, printre altele, cu 
tulburări importante în metabolismul lipidelor prin 
creșterea disponibilităţii în serul circulator a excesului 
de colesterol, LDL-colesterol și alte fracţiuni lipidice 
care stau la baza fiziopatologiei aterosclerozei, cu 
interesarea sistemului arterial coronarian și celui 
periferic.
Material și metode
În studiu au fost incluși 100 de pacienţi сu hi-
potiroidie primară pe fundal de tiroidită autoimună, 
examinaţi și trataţi în Clinica de endocrinologie a 
IMSP Spitalul Clinic Republican. Vârsta bolnavilor a 
variat între 23 și 66 de ani. Profilul lipidic a fost de-
terminat în sângele preluat din vena cubitală după 
un post alimentar de 12 ore.
Pentru determinarea valorilor serice ale coles-
terolului total, colesterolului-HDL, triglicetidelor din 
plasma sangvină la persoane sănătoase și la cele cu 
hipotiroidie primară, a fost aplicată metoda spectro-
fotometrică (enzimatică calorimetrică). Concentrația 
colesterolului-LDL a fost calculată după formula 
Friedewald: colesterolul-LDL = colesterolul total – co-
lesterolul-HDL – (trigliceridele/5).
Rezultate și discuții
Analiza indicilor metabolismului lipidic am 
realizat-o în baza recomandărilor Asociațiilor Me-
dicale din SUA și Europa, a indicilor recomandați 
de European Diabetes Policy Group (EDPG), care 
permit evidențierea riscului de apariție a maladiilor 
cardiovasculare. După cum se vede în tabelul 1, ni-
velul colesterolului total și cel al LDL-C corespund cu 
riscul sporit de apariție a maladiilor cardiovasculare, 
iar nivelul HDL-C și al trigliceridelor corespund cu 
riscul minimal. La pacienții studiați erau prezenți cel 
puțin doi factori de risc al maladiilor cardiovasculare 
(stresul cronic, hipertensiunea, fumatul, masa corpo-
rală etc.), ceea ce clasifică acești pacienți în grupa cu 
risc major, conform indicilor lipidici, recomandată de 
Asociația Europeană de Ateroscleroză.
Tabelul 1
Nivelele colesterolului total și LDL-C și riscul apariției mala-
diilor cardiovasculare
Pacient Coleste-
rol total 
(mmol/l)
LDL-C 
(mmol/l)
Lipsa factorilor de risc cardiovascular 5-6 4-4,5
Prezența unui factor de risc 5 3,5-4
Prezența a doi factori de risc 4,5-5 3-3,5
La pacienții cu hipotiroidie primară, valorile 
plasmatice ale indicilor metabolismului lipidic sunt 
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semnificativ majorate, comparativ cu persoanele 
sănătoase (tabelul 2).
Tabelul 2 
Indicii metabolismului lipidic la persoane sănătoase și la 
pacienții cu hipotiroidie primară fără comorbidități, în 
comparație cu riscul maladiilor cardiovasculare, conform 
EDPG
Indicii
Sănătoși 
(n=30)
Hipotiroidie 
primară 
(n=100)
Risc de maladii 
cardiovasculare 
[EDPG] 
Colesterol total, 
mmol/L
4,81±1,21 6,50±0,60 Risc sporit
(>6,0)
LDL-C, mmol/L 3,12±0,58 4,28±0,44 Risc sporit
(>4,0)
HDL-C, mmol/L 1,29±0,16 1,75±0,13 Risc minimal 
(<1,2)
Trigliceride, 
mmol/L
1,78±0,42 1,99±0,39 Risc minimal 
(>1,7)
Conform datelor obținute, prezența a doi factori 
de risc cardiovascular clasează pacienții investigați în 
grupa pacienților cu dislipidemie patologică impor-
tantă. Conform Programului Național Educațional de 
Colesterol (NCEP) din SUA, valorile recomandate de 
colesterol total sunt și mai reduse; în prezența unui 
factor de risc – 4,1 mmol/l, iar în prezența a doi sau 
a mai multor factori de risc – 3,4 mmol/l [20].
În literatură se discută problema interrelațiilor 
complexe hormoni tiroidieni – spectrul lipidic: în 2-8% 
cazuri de pacienți cu dislipidemii se atestă sporirea 
nivelului de TSH și diminuarea nivelului de T4 [15]. 
Aceste date reflectă o interacțiune complexă a me-
tabolismului lipidelor cu hormonii tiroidieni, care 
necesită un studiu special atât în aspect diagnostic, 
cât și în aspect terapeutic. 
Pe fundal de tratament timp de 3 luni cu L-ti-
roxină, indicii hormonali s-au ameliorat semnificativ, 
normalizându-se nivelul de T4 liber. Dinamica poziti-
vă a indicilor hormonali corelează cu o îmbunătățire 
considerabilă a tabloului clinic (tabelul 3).
Tabelul 3 
Indicii hormonali la pacienții cu hipotiroidie primară sub 
influența tratamentului cu L-tiroxină
Indicii Pretratament
(n=15)
Tratament 3 
luni
(n=15)
Persoane 
sănătoase
(n=30)
TSH, μUI/ml 68,15±8,42*** 7,0±1,52***+++ 1,26±0,54
T4 liber, 
pmol/l
7,93±1,53*** 16,22±1,83++ 15,8±1,32
Notă: veridicitatea deosebirilor versus pretratament 
(++ – p<0,01; +++– p<0,001  ); versus persoane sănătoase 
(*** – p<0,001).
În corelație cu indicii hormonali, am studiat 
indicii metabolismului lipidic (tabelul 4). Ținând cont 
de faptul că în studiul nostru au fost incluși pacienți 
fără comorbidități, dereglările metabolismului 
lipidic erau exprimate moderat, iar sub influența 
tratamentului administrat (L-tiroxină pe parcursul a 
3 luni) aveau o dinamică pozitivă, cu tendințe spre 
normalizare. 
Tabelul 4
Dinamica indicilor metabolismului lipidic la pacienții cu 
hipotiroidie primară sub influența tratamentului cu L-ti-
roxină
Indicii Pretratament 
(n=15)
Tratament 
3 luni 
(n=15)
Persoane 
sănătoase 
(n=30)
Colesterol total, 
mmol/l
6,80±0,58 6,10±0,57 4,81±1,21
LDL-C, mmol/l 5,00±0,36* 4,21±0,52 3,12±0,58
HDL-C, mmol/l 1,81±0,15* 1,54±0,16 1,29±0,16
Trigliceride, mmol/l 2,02±0,36 1,83±0,40 1,78±0,42
Notă: veridicitatea deosebirilor versus pretratament 
(p>0,05); versus persoane sănătoase (* – p<0,05).
Conform datelor din literatură, tratamentul 
de substituție cu L-tiroxină timp de 4-6 săptămâni 
conduce la o ameliorare considerabilă a profilului 
lipidic [12]. Rezultatele tratamentului de substituție 
asupra profilului lipidic la pacienții cu hipotiroidie 
sunt diferite: unii autori au depistat modificări po-
zitive, alții au constatat schimbări neesențiale [6, 
12]. Sub influența terapiei de substituție la femei cu 
hipotiroidie subclinică, nivelul de lipide s-a redus în 
23,5% cazuri [6]. 
Creșterea hiperlipidemiei poate fi considerată 
un indice important pentru mărirea dozei de L-ti-
roxină.
Concluzii
1. Pentru modificările metabolismului lipidic 
în hipotiroidia primară este caracteristică creșterea 
concentrației colesterolului total, LDL-colesterolului, 
trigliceridelor.
2. Dereglările metabolismului lipidic în hipoti-
roidie corespund unui risc cardiovascular major.
3. Pe fundal de tratament de substituție cu 
L-tiroxină are loc ameliorarea indicilor aterogeni ai 
metabolismului lipidic.
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